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Assessment of outcomes of hemorrhage in a cerebellum  
on the basis of some blood indicators study
______________________  Резюме __________________________________________________________________________ 
Проведен анализ данных лабораторных методов исследования и результатов лечения 
95 пациентов с гипертензивным внутримозговым кровоизлиянием в мозжечок в остром пе-
риоде. В соответствии со шкалой исходов Глазго (ШИГ), 55 (57,9%) пациентов были отнесены 
к группе с благоприятным исходом (5 и 4 по ШИГ), 12 (12,6%) – с неблагоприятным исходом 
(3 по ШИГ) и 28 (29,5%) – с летальным исходом (1 по ШИГ). Выявлены статистически значимые 
различия между группами исхода при оценке общего количества лейкоцитов в перифериче-
ской крови (p=0,009), абсолютного количества палочкоядерных (p=0,042) и сегментоядерных 
(p=0,014) нейтрофилов в периферической крови. При оценке лабораторных показателей го-
меостаза достоверными предикторами благоприятного исхода кровоизлияния в мозжечок 
являются уровень глюкозы крови, абсолютное количество моноцитов и уровень общего числа 
лейкоцитов в периферической крови.
Ключевые слова: кровоизлияние в мозжечок, исход, гомеостаз.
______________________  Abstract __________________________________________________________________________ 
We analysed the laboratory parameters and the results of treatment of 95 patients with cerebel-
lum hemorrhage (CH) in the acute phase. Patients classified retrospectively into favorable (n=55, 
57.9%), poor (n=12, 12.6%) and fatal (n=28, 29.5%) outcome groups using the Glasgow Outcome 
Scale (GOS) scored of 5–4 vs. 3–2 vs. 1. Statistically significant difference between groups of out-
come with respect to the total white blood cell (WBC) count (p=0,009) and absolute neutrophil 
count (ANC) (p<0.05) was identified. Blood glucose, total WBC count and absolute monocyte count 
(AMC) are strong predictive factors of good outcome.
Keywords: cerebellum hemorrhage, outcome, homeostasis.
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  ВВЕДЕНИЕ
Спонтанное кровоизлияние в мозжечок составляет 4,2–16,4% от 
всех внутримозговых кровоизлияний [1, 2] и является тяжелым жизне-
угрожающим заболеванием с летальностью, по данным разных авто-
ров, от 16,7 до 61,3% [1, 3]. Некоторые авторы отмечают летальность до 
75–100% [4]. В большинстве случаев причиной кровоизлияния в мозже-
чок является гипертония [5]. Также причинами могут быть: разрыв сосу-
дистых мальформаций, аневризм [5], наследственные и приобретенные 
коагулопатии, кровоизлияние в опухоль. Кровоизлияние в мозжечок за-
нимает 4-е место среди всех внутримозговых кровоизлияний, следуя за 
таламическими, лобарными и путаменальными кровоизлияниями.
Дискуссии, касающиеся диагностики, выбора тактики лечения и 
прогноза исхода кровоизлияния в мозжечок, ведутся еще с 1906 года, 
когда Charles Ballance сообщил о 1-м успешном хирургическом вмеша-
тельстве при данной патологии, по настоящее время [6].
В данный момент большинство публикаций посвящено клиническим 
и радиологическим предикторам исхода внутримозгового кровоизли-
яния в мозжечок. Авторы акцентируют внимание на значимости таких 
прогностических факторов, как показатели систолического артериаль-
ного давления, исходный уровень сознания, размер и объем гематомы, 
признаки компрессии ствола головного мозга и гидроцефалии [1]. Из ла-
бораторных показателей только уровень глюкозы крови как предиктор 
исхода внутримозгового кровоизлияния в мозжечок описан в медицин-
ской литературе. Исследователи утверждают, что уровень глюкозы при 
поступлении в стационар, равный или более 7,8 ммоль/л, коррелирует с 
неблагоприятным исходом (3, 2 и 1 по шкале исходов Глазго) внутримоз-
гового кровоизлияния в мозжечок в остром периоде [7]. Прогностиче-
ская значимость показателей гемограммы, системы свертывания крови и 
фибринолиза, а также таких показателей биохимического анализа крови, 
как общий билирубин, креатинин и мочевина при внутримозговом кро-
воизлиянии в мозжечок в остром периоде, не представлена в литературе. 
Есть работы, которые освещают изменения некоторых из вышеперечис-
ленных показателей, характерные для всех типов инсульта. Так, авторами 
установлено, что в группе пациентов со средним и низким реабилитаци-
онным потенциалом в сравнении с оптимальным увеличено количество 
лейкоцитов [8], преимущественно за счет сегментоядерных нейтрофилов, 
базофилов и эозинофилов, но уменьшено количество лимфоцитов, моно-
цитов и тромбоцитов [9]. Более выраженный иммунный ответ характерен 
для пациентов с неблагоприятным исходом внутримозгового кровоизли-
яния [10]. Количество лейкоцитов при инсульте является независимым 
предиктором 30-дневной летальности (повышение риска в 1,03 раза, 95% 
доверительный интервал 1,01–1,05) [11]. Некоторые исследователи отме-
чают, что лейкоцитоз и высокие показатели нейтрофилов при поступле-
нии коррелируют с большим объемом внутримозгового кровоизлияния, 
в то время как идентичной связи с повышенным уровнем моноцитов в 
периферической крови не выявлено [12]. Чем тяжелее протекает инсульт 
и хуже в последующем прогноз для социализации, тем сильнее выраже-
ны сдвиги в показателях коагулограммы: увеличение концентрации фи-
бриногена и D-димеров, укорочение тромбинового и протромбинового 
времени, активированного частичного тромбопластинового времени [9].
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  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 95 пациентов с внутримозговым кровоизлиянием в 
мозжечок, находившихся на лечении в остром периоде в неврологи-
ческом отделении ГКБ № 1 и нейрохирургическом отделении ГКБ № 11 
г. Одессы с 2002 по 2014 г. Из них 48 (50,5%) мужчин и 47 (49,5%) жен-
щин. Возраст обследованных колебался от 40 до 87 лет, средний воз-
раст – 63,75±8,75 года. 86 (90,5%) пациентам проводилось консерватив-
ное лечение, 9 (9,5%) – произведено оперативное вмешательство. При 
поступлении всем проводили клинико-неврологическое обследование 
(общесоматический и неврологический осмотр), для оценки степени 
нарушения сознания использовали шкалу ком Глазго. Для оценки ис-
хода заболевания использовалась шкала исходов Глазго (ШИГ) [7, 13], в 
соответствии с которой исследуемые были распределены на 3 группы: с 
благоприятным исходом (5 и 4 по ШИГ), в которую вошли пациенты, не-
зависимые от окружающих; с неблагоприятным исходом (3 и 2 по ШИГ), 
к которой были отнесены пациенты, зависимые от окружающих; и па-
циенты с летальным исходом (1 по ШИГ). Из инструментальных методов 
обследования проводилась компьютерная томография (КТ) головного 
мозга на аппарате Siemens Somatom Emotion Duo. Также были использо-
ваны результаты патологоанатомических исследований. У всех причи-
ной кровоизлияния являлась гипертоническая болезнь. При обследо-
вании не выявлены анамнестические, клинические и инструментальные 
данные, указывающие на другую причину кровоизлияния. Пациентам с 
атипичной для гипертензивного генеза мозжечкового кровоизлияния 
КТ-картиной (локализация гематомы в верхних отделах червя, в суб-
кортикальных отделах полушария рядом с пирамидой височной кости) 
проводили церебральную КТ-ангиографию с целью исключения арте-
риовенозной мальформации (АВМ) или аневризмы сосудов головного 
мозга, при выявлении которых пациента исключали из исследования [4]. 
Лабораторные методы исследования включали: гематологическое ис-
следование периферической крови, биохимический анализ крови (глю-
коза крови, общий билирубин по Йендрашеку, креатинин, мочевина), 
исследование коагуляционного гемостаза (протромбиновый индекс 
(ПТИ), активированное время рекальцификации (АВР), толерантность 
плазмы к гепарину, концентрация фибриногена) [9]. Для статистиче-
ской обработки данных использовалась программа Stadia (лицензия 
№ 1362), IBM SPSS Statistics 22.0.0.0. Для интеллектуального анализа 
данных с целью выявления взаимосвязи между признаками применяли 
систему WizWhy Version 2014 Demo (полнофункциональная демовер-
сия) [14]. При проведении описательной статистики вычисляли среднее 
значение, стандартное отклонение, медиану. Для проверки нормально-
сти распределения результатов наблюдений применялся критерий Кол-
могорова – Смирнова. С целью установления степени различия между 
несколькими независимыми группами при нормальном распределении 
переменных применялся однофакторный дисперсионный анализ. Для 
сравнения нескольких независимых групп при распределении, которое 
отличается от нормального, использовался непараметрический кри-
терий Н Крускала – Уолесса. Для сравнения 2 независимых групп при 
распределении, которое отличается от нормального, использовался 
непараметрический критерий Манна – Уитни. Для сравнения медианы 
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значений выборки с некоторой эталонной величиной применялся од-
новыборочный критерий знаковых рангов Вилкоксона. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05 [15].
  РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Проведен анализ лабораторных показателей гомеостаза и результа-
тов лечения 95 пациентов с гипертензивным внутримозговым кровоиз-
лиянием в мозжечок в остром периоде. При оценке исхода заболевания 
55 (57,9%) пациентов были отнесены к группе с благоприятным исходом 
(5 и 4 по ШИГ), 12 (12,6%) – с неблагоприятным исходом (3 по ШИГ) и 28 
(29,5%) – с летальным исходом (1 по ШИГ). Пациенты с градацией 2 по 
ШИГ в исследовании отсутствовали. Результаты лабораторных методов 
исследования гомеостаза, характерные для всех исследуемых групп ис-
хода, представлены в табл. 1.
На основании нормы лабораторных и функциональных показателей 
здорового человека [16] нами выявлено, что для пациентов с внутри-
мозговым кровоизлиянием в мозжечок в остром периоде при посту-
Таблица 1
Лабораторные показатели гомеостаза при внутримозговом кровоизлиянии в мозжечок в остром 
периоде
Показатели Среднее значение
Стандартное 
отклонение Медиана
Общий анализ 
крови
HGB, г/л
м 152,4 15,8 154
ж 148 18,2 150
RBC, 1012/л
м 4,7 0,5 4,7
ж 4,6 0,6 4,7
СОЭ, мм/ч
м 9 6,2 7
ж 11 8,2 9
WBC, 109/л 8,5 3,1 7,7
палочкоядерные, 109/л 0,923 0,95 0,7
сегментоядерные, 109/л 5,59 2,17 5,02
эозинофилы, 109/л 0,07 0,069 0,06
базофилы, 109/л 0,01 0,026 0
лимфоциты, 109/л 1,42 0,88 1,22
моноциты, 109/л 0,374 0,23 0,33
Биохимический 
анализ крови
Глюкоза, ммоль/л
 − общие данные
 − с диабетом
 − без диабета
7
14,4
6,3
3,6
6
2,3
6
12,3
5,6
Общий билирубин по 
Йендрашеку, мкмоль/л 16,4 6,4 15,2
Креатинин, мкмоль/л 113,7 52 110
Мочевина, ммоль/л 7,6 3,2 6,9
Показатели 
системы 
гемостаза
ПТИ, % 92,3 12,5 94
АВР, с 73,4 30 61
Фибриноген, г/л 4,5 1,8 4,2
Толерантность плазмы  
к гепарину, мин 12,1 2,6 12
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плении в стационар характерно: повышение абсолютного количества 
лейкоцитов (p<0,001), абсолютного количества палочкоядерных и сег-
ментоядерных нейтрофилов в периферической крови (p<0,001), повы-
шение уровня глюкозы (p<0,001) и фибриногена (p<0,001) в крови. Сле-
дует отметить, что уровень глюкозы у пациентов с сахарным диабетом 
значительно превышал уровень глюкозы у лиц без сахарного диабета 
(p<0,001). Повышение уровня глюкозы крови при инсульте вызвано 
гормональными и метаболическими изменениями, а также стрессо-
вым состоянием, возникшим при повреждении мозга [17]. Увеличение 
количества лейкоцитов в периферической крови является естествен-
ным при возникновении острого патологического процесса, поскольку 
представляет собой реакцию организма на появление очага поражения 
в мозговой ткани. Повышение уровня фибриногена, одного из синтези-
руемых белков «острой фазы», является результатом воспалительного 
ответа на повреждение головного мозга [9].
Нами была проведена сравнительная оценка лабораторных показа-
телей у пациентов 3 групп исхода с внутримозговым кровоизлиянием в 
мозжечок в остром периоде (табл. 2). Статистически значимые различия 
между группами исхода были выявлены при оценке общего количества 
лейкоцитов в периферической крови (p=0,009), абсолютного количе-
ства палочкоядерных (p=0,042) и сегментоядерных (p=0,014) нейтрофи-
лов в периферической крови (см. рисунок).
Следует отметить, что лейкоцитоз преимущественно за счет повы-
шения абсолютного количества сегментоядерных нейтрофилов был 
выявлен в большинстве случаев у пациентов с летальным исходом, что 
согласуется с данными Морозовой (2015). Групповые различия других 
показателей, представленных в табл. 2, статистически не достоверны 
(p>0,05). С целью поиска логических правил и закономерностей по-
лученные данные были обработаны в системе WizWhy предприятия 
WizSoft [14].
В отношении принадлежности пациентов к группе с благоприятным 
исходом наиболее значимые и часто встречающиеся логические прави-
ла представлены в табл. 3. Статистически же значимых правил, харак-
Медианы абсолютных показателей общего числа лейкоцитов (WBC) и нейтрофилов
12
10
8
6
4
2
0
Благоприятный  
исход
Неблагоприятный  
исход
Летальный  
исход
WBC,  
г/л (р=0,009)
Сегментоядерные 
нейтрофилы,  
г/л (р=0,014)
Палочкоядерные 
нейтрофилы,  
г/л (р=0,042)
7
4,7
0,52
8
4,98
0,86
10,2
6,7
0,9
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терных для пациентов с неблагоприятным исходом и летальным, не 
выявлено. Уровень глюкозы крови, абсолютное количество моноцитов 
и уровень общего числа лейкоцитов в периферической крови строго 
коррелировали с исходом внутримозгового кровоизлияния в мозжечок 
в остром периоде.
В литературе представлены результаты исследований, которые объ-
ясняют существование выявленных логических правил. Так, Song et al. 
(2003) сообщили о наличии более выраженного отека головного мозга 
и гибели клеток в перифокальной зоне гематомы у крыс с внутримозго-
вым кровоизлиянием и гипергликемией и утверждают, что повышенный 
уровень глюкозы способствует увеличению размеров гематомы [18]. 
Кроме того, стрессовая гипергликемия вызывает высвобождение цито-
кинов посредством механизмов окисления [19] и приводит к увеличе-
нию внутриклеточного кальция, что в конечном счете приводит к пло-
хому восстановлению неврологических функций.
Многие авторы в своих работах упоминают о влиянии лейкоцитов 
на кровообращение как в целом, так и головного мозга. Так, исследо-
ватели утверждают, что повышенная активация лейкоцитов являет-
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Таблица 2
Сравнительная оценка лабораторных показателей гомеостаза у пациентов с внутримозговым 
кровоизлиянием в мозжечок в остром периоде разных групп исхода (Mean; SD; Me)
Показатели Благоприятный исход
Неблагоприятный 
исход Летальный исход P value
HGB, г/л
м 149,9±13,4 (150) 163,2±16,4 (170) 155,2±21,6 (162) 0,183
ж 150,5±18,4 (154) 140,1±29 (150) 146,7±11,2 (148) 0,359
RBC, 1012/л
м 4,6±0,4 (4,6) 5±0,6 (5,2) 4,9±0,8 (5,1) 0,298
ж 4,6±0,6 (4,7) 4,4±0,9 (4,6) 4,6±0,4 (4,6) 0,686
СОЭ, мм/ч
м 9,8±6,4 (7) 6,6±3,5 (7) 6,8±6,7 (3,5) 0,198
ж 11,3±7,2 (9) 14,4±14,9 (7) 9,3±4,1 (9) 0,948
WBC, 109/л 7,7±2,5 (7) 8,8±3 (8) 10,2±3,7 (10,2) 0,009
палочкоядерные, 109/л 0,75±0,63 (0,52) 1,4±1,9 (0,86) 1,15±0,75 (0,9) 0,042
сегментоядерные, 109/л 5,16±1,89 (4,7) 5,3±2,22 (4,98) 7,15±2,4 (6,7) 0,014
эозинофилы, 109/л 0,07±0,07 (0,06) 0,095±0,078 (0,09) 0,055±0,06 (0,06) 0,344
базофилы, 109/л 0,01±0,03 (0) 0,006±0,022 (0) 0±0 (0) 0,410
лимфоциты, 109/л 1,34±0,85 (1,17) 1,56±0,92 (1,55) 1,57±0,95 (1,4) 0,361
моноциты, 109/л 0,37±0,26 (0,32) 0,41±0,22 (0,38) 0,35±0,15 (0,34) 0,666
Глюкоза, ммоль/л
 − общие данные
 − с диабетом
 − без диабета
6,4±2,5 (5,5)
14,4±1,5 (14,4)
6,1±2 (5,4)
6,8±2,2 (5,9)
11,25±1,8 (11,3)
5,9±0,5 (5,8)
8,7±5,6 (7,3)
16±8,5 (11,9)
7±3,3 (6,1)
00,075
0,410
0,337
Общий билирубин по 
Йендрашеку, мкмоль/л 17,1±7,7 (15,8) 15,1±6,4 (14,6) 15,4±2,7 (15) 0,839
Креатинин, мкмоль/л 107,6±28,7 (110) 113,2±45,2 (105) 127,7±86,2 (97,3) 0,988
Мочевина, ммоль/л 7,3±2,9 (7) 7,1±1,9 (6,6) 8,2±4 (6,8) 0,811
ПТИ, % 91,6±11,8 (94) 94,1±13,9 (92) 92,7±13,8 (95) 0,845
АВР, с 74,1±30 (63) 61,4±20 (57) 77,2±33,3 (65) 0,230
Фибриноген, г/л 4,5±1,6 (4,4) 5,4±2,8 (5) 4,2±1,7 (3,6) 0,158
Толерантность плазмы 
к гепарину, мин 12,3±2,5 (12) 11,4±2,7 (11,5) 11,8±2,7 (12) 0,564
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Таблица 3
Факторы, характерные для благоприятного исхода
Логические правила Вероятность правила
Вероятность 
ошибки
1. Абсолютное количество моноцитов в периферической крови  
от 0,17 до 0,21 109/л, среднее – 0,19 1,000 <0,01
2. Количество лейкоцитов (WBC) в периферической крови от 4,60 
до 5,70 109/л, среднее – 5,17 0,917 <0,01
3. Уровень глюкозы крови от 3,40 до 4,80 ммоль/л, средний – 4,22 0,850 <0,01
ся фактором риска повреждения эндотелия и органной дисфункции. 
Активированные нейтрофилы могут нарушать функционирование 
микроциркуляторного русла за счет повышения проницаемости эндо-
телия, высвобождения вазоактивных продуктов, деформации и ком-
прессии капилляров вследствие интерстициального отека, вызванного 
активными формами кислорода [20]. Лейкоциты в условиях патологии 
проявляют свойства адгезии и могут стать причиной затруднения кро-
вотока в микрососудах. Еще в 1932 г. J.C. Sandison [21] отметил, что лей-
коциты ведут себя в потоке как более упругие и резистентные к дефор-
мации клетки по сравнению с эритроцитами и что именно лейкоциты 
могут существенно нарушать кровоток в капиллярах вплоть до пол-
ного его прекращения. Автор тогда же назвал этот феномен leukocyte 
plugging. В 2003 г. проведено исследование прямого наблюдения и 
регистрации движения лейкоцитов в микрососудах коры головного 
мозга крыс. В результате исследования было доказано, что причиной 
нарушения и прекращения микроциркуляции в мозге при различных 
видах кислородного голодания является массовая адгезия лейкоцитов 
к стенкам микрососудов мозга. Адгезия у лейкоцитов происходит не 
только к стенкам микрососудов, но и друг к другу. Последнее ведет к 
образованию больших лейкоцитарных конгломератов с поперечником 
порядка 50–100 мкм и более, которые могут частично или полностью 
закрывать просвет микрососудов [22]. Кроме снижения тканевой пер-
фузии, активация лейкоцитов также приводит к повреждению эндо-
телия через высвобождение цитотоксических медиаторов: активных 
форм кислорода, лизосомальных ферментов, простаноидов [20]. Вы-
явлено, что активированные полиморфноядерные лейкоциты через 
генерацию свободных радикалов и секрецию протеаз вызывают ухуд-
шение реологических свойств эритроцитов, увеличивая их агрегацию 
и снижая деформируемость, что может способствовать механическому 
повреждению эндотелия [23].
В литературе представлены фрагментарные и противоречивые ра-
боты, посвященные значимости моноцитов при инсульте. Некоторые 
исследователи утверждают, что более высокий уровень абсолютно-
го количества моноцитов в периферической крови при поступлении 
коррелирует с высоким риском летального исхода в течение 30 дней 
после внутримозгового кровоизлияния. По мнению авторов, моноци-
ты способствуют увеличению размеров гематомы и/или усугублению 
отека головного мозга, тем самым приводя к вторичному повреждению 
головного мозга [12]. Другие авторы отмечают, что активированные 
клетки микроглии и моноциты/макрофаги могут выступать в роли как 
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токсических, так и нейропротективных факторов, возможно, в зависи-
мости от объема поражения мозга и времени [24]. Исследователи ут-
верждают, что основной задачей моноцитов/макрофагов является фаго-
цитоз клеточных и фибриллярных частиц, образовавшихся в результате 
повреждения ткани головного мозга. Клетки микроглии, являющиеся 
резидентами-макрофагами головного мозга, и доставленные кровью 
моноциты/макрофаги морфологически и функционально выполняют 
схожие роли при инсульте [25]. Активированные клетки микроглии и 
макрофаги принимают активное участие в регуляции ремоделирова-
ния и регенерации клеток мозга путем секреции нейротрофического 
фактора, фактора роста инсулина 1, некоторых других факторов роста, 
нейропротективного гена Ym1 и оксида азота, который участвует в ре-
гуляции синаптических функций [26]. Некоторые цитокины, продуци-
руемые клетками микроглии и макрофагами, такие как интерлейкин-6, 
фактор некроза опухоли-α, способствуют уменьшению повреждения го-
ловного мозга [27]. По мнению других авторов, уровень интерлейкина-6 
в плазме тесно связан с неблагоприятным исходом как ишемического, 
так и геморрагического инсульта [28], а фактор некроза опухоли-α усу-
губляет повреждение мозгового вещества [29]. В нашем исследовании 
абсолютное количество моноцитов в периферической крови, близкое 
к нижней границе нормы [16], строго коррелировало с благоприятным 
исходом заболевания (табл. 3). Уменьшение абсолютного количества 
моноцитов может быть связано с выраженностью иммунного ответа на 
повреждение ткани мозга и перемещением моноцитов и лимфоцитов 
в область поражения [9]. Миграция моноцитов в поврежденную ткань 
происходит в большинстве случаев с 3-го по 7-й день от начала заболе-
вания [30]. В нашем исследовании абсолютное количество моноцитов 
в периферической крови, близкое к нижней границе нормы, коррели-
рующее с благоприятным исходом, было выявлено у большинства па-
циентов в 1-е сутки кровоизлияния в мозжечок. На основании выше-
сказанного можно предположить, что у пациентов с исходным низким 
содержанием моноцитов в периферической крови в период миграции 
клеток будет отмечаться наименьшее их количество в области повреж-
дения головного мозга, что в свою очередь будет способствовать менее 
выраженному вторичному повреждению мозгового вещества.
Учитывая полученные данные, мы пришли к заключению, что до-
стоверными независимыми предикторами благоприятного исхода яв-
ляются: абсолютное количество моноцитов в периферической крови 
от 0,17 до 0,21×109/л, абсолютное количество лейкоцитов в перифери-
ческой крови от 4,60 до 5,70×109/л, уровень глюкозы крови от 3,40 до 
4,80 ммоль/л.
  ВЫВОДЫ
1. Гипертензивное кровоизлияние в мозжечок является тяжелым жиз-
неугрожающим заболеванием с высокой летальностью.
2. Для гипертензивного внутримозгового кровоизлияния в мозжечок 
в остром периоде характерно повышение абсолютного количества 
лейкоцитов, палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов в пе-
риферической крови, повышение уровня глюкозы и фибриногена в 
крови.
Оригинальные исследования
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3. Достоверными предикторами благоприятного исхода кровоизлия-
ния в мозжечок являются абсолютное количество моноцитов в пе-
риферической крови от 0,17 до 0,21 109/л, абсолютное количество 
лейкоцитов в периферической крови от 4,60 до 5,70 109/л и уровень 
глюкозы крови от 3,40 до 4,80 ммоль/л.
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